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ﭼﮑﯿﺪه: 
زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف: ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮات ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺟﻨﺴﯽ ﺑﺮ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎری ﻫﺎی واﺑﺴﺘﻪ، دارای اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ. ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس، ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣ ــﺎﺿﺮ، ﺑﺮرﺳـﯽ اﺛـﺮات اﯾـﻦ 
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ PTA 
)PTAK( ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، اﺛﺮات ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮ اﯾﻦ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ. 
روش ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾ ــﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺑـﺎ دوز روزاﻧـﻪ gk/gm 03 و gk/gm 001 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان داروی 
ﺑﺎزﮐﻨﻨﺪه ﯾﺎ ﻣﺴﺪود ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﻧﺎل ﻫـﺎی PTAK ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی ﺑﺘـﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه، ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. ﻫﻮرﻣـﻮن 
ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑﺎ دوز روزاﻧﻪ gk/gm 05 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دوز ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻀﻪ ﺑ ــﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ و gk/gm 01 
در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه و ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﭘﺮوژﺳﺘﺮون و اﺳــﺘﺮادﯾﻮل ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺑـﺎ دوز روزاﻧـﻪ gk/gm 02 و 
gk/gµ 002 در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده ﻣﻮرد ﻣﺼﺮف واﻗﻊ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه ﯾــﮏ 
ﻃﺮﻓﻪ و دو ﻃﺮﻓﻪ، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، ﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨــﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون، 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ و ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون + دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾ ــﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﺗﻘﺴـﯿﻢ 
ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﺨﻤ ــﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ و دو ﻃﺮﻓـﻪ، ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﯾ ــﺎ اﺳـﺘﺮادﯾﻮل، ﮔﺮوﻫـﻬﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون، اﺳـﺘﺮادﯾﻮل، 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ و ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون+دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﯾـﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﺗﻘﺴـﯿﻢ ﺷـﺪﻧﺪ. در ﻫـﺮ 
ﮔﺮوه ﭘﺲ از ﭼﻬﺎر ﻫﻔﺘﻪ، ﻣﻘﺪار اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺧﻮن اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ( ﺑﯿﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ، ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آﻣﺎری ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
ﻧﺘﺎﯾﺞ: در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری دو ﻃﺮﻓﻪ، ﺗﺠﻮﯾﺰ دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ + ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾـﺶ، 
اﻣﺎ ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ، ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﯾﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ وراﭘﺎﻣﯿﻞ+ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳ ــﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺷﺪ. در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده، ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﯾﺎ دو ﻃﺮﻓـﻪ، ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون، دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﯾـﺎ 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون+دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ اﻣﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﯾ ــﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮی: ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون و اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﮐﺎﻫﻨﺪه ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮده، اﻣﺎ ﺗﺨﻤﺪان ﺑ ــﺮداری، ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری دو 
ﻃﺮﻓﻪ و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﻓﺰاﯾﻨﺪه ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮدﻧﺪ. در اﯾﻦ راﺳﺘﺎ، اﺣﺘﻤﺎﻻ ًﺗﺴﺘﻮﺳ ــﺘﺮون ﺗـﺄﺛﯿﺮی ﺑـﺮ ﺑـﺎز و ﺑﺴـﺘﻪ 
ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی PTAK ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه ﻧﺪاﺷﺘﻪ، اﻣﺎ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﺣﺘﻤﺎﻻ ًاز ﻃﺮﯾ ــﻖ ﻣـﻬﺎر ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی PTAK، 
 ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺧﻮد ﻗﺮار داده اﺳﺖ. 
واژه ﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪی: ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری، ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ، ﮐﺎﻧﺎل ﻫ ــﺎی PTAK، وراﭘـﺎﻣﯿﻞ، 
                      ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺟﻨﺴﯽ. 
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ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﯽ ﮔﻨﺎدﮐﺘﻮﻣﯽ و ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﺟﻨﺴﯽ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
01 
ﻣﻘﺪﻣﻪ: 
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی اﺳ ــﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺟﻨﺴـﯽ، اﺛـﺮات ﻣـﻬﻤﯽ ﺑـﺮ 
ﻫﻮﻣﺌﻮﺳـﺘﺎزی ﮔﻠﻮﮐـﺰ و ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ دارﻧـﺪ. در واﻗ ـــﻊ، 
اﻧﺪﯾﺸـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﯿـﺎن ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫــﺎی اﺳــﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺟﻨﺴــﯽ و 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، در ﭘــﯽ ﮔﺰارﺷـﯽ در ﺧﺼـﻮص وﺟـﻮد دﯾـﺎﺑﺖ در 
زﻧﺎن رﯾﺸﺪار، ﭘﺪﯾﺪار ﮔﺮدﯾﺪ و ﺗﺎ اﯾﻦ زﻣﺎن ﺑﺤـﺚ و ﺑﺮرﺳـﯽ 
در ﺑﺎره اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع اداﻣﻪ ﯾﺎﻓﺖ )1(. در اﯾﻦ ﺑﺎره ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﯽ ﺗﺠﻮﯾـﺰ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎی آﻧﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ زﻧــﺎن ﻧـﯿﺰ 
ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳﺖ )32(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮﺧﯽ ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎ 
ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ آن اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی ﺟﻨﺴـﯽ ﻣﺮداﻧـﻪ  
ﻣﯽ ﺗـــﻮاﻧـﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻋﺪم ﺗﺤﻤـﻞ ﮔﻠﻮﮐـﺰ و اﻓﺰاﯾـﺶ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
در ﺧﻮن ﮔﺮدد )3،73،04(. ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑﺮ آﻧﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳ ــﺘﺮون  
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧـــــﺪ ﺳﺒﺐ ﻣﻘ ــﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﺑـﺎﻓﺖ ﻣﺎﻫﯿﭽـﻪ 
ﮔﺮدد )71،81(. ﻋﻼوه ﺑ ــﺮ اﯾـﻦ، ﺑﺮرﺳـﯽ ﻫـﺎی اﺧـﯿﺮ، ﻧﺸـﺎن  
ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺑﯿﺎن ژﻧـﯽ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﻧــﯿﺰ ﻣــﯽ ﺑﺎﺷــﺪ )14(. از ﺳــﻮی دﯾﮕــﺮ، اﺳــﺘﺮوژن ﻫ ـــﺎ و  
ﭘﺮوژﺳﺘﯿﻦ ﻫﺎ ﻫﻢ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ از ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی 
ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه را ﺗﺤـﺖ ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﺧـﻮد ﻗـﺮار دﻫﻨـﺪ )8،91( و 
وﺟﻮد ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎی وﯾﮋه اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳ ــﺘﺮون در ﺟﺰاﯾـﺮ 
ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه، ﺧـﻮد ﮔــﻮاه ﻣــﻬﻤﯽ ﺑــﺮ وﺟــﻮد اﺛــﺮات اﯾــﻦ  
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﺮ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )24(. 
در اﯾـﻦ ﻣﯿﺎﻧ ــﻪ، اﺣﺘﻤــﺎﻻً اﺳــﺘﺮوژن ﺑــﺎﻋﺚ ﺑــﻬﺒﻮد 
ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺷـﺪه اﻣـﺎ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون دارای اﺛـﺮی 
ﻣﻌﮑﻮس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )52(. ﺑﻪ ﮐﺎرﺑﻨﺪی ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻣﺤــﻮر 
ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس - ﻫﯿﭙﻮﻓﯿﺰ- آدرﻧﺎل ﻧﯿﺰ ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
ﺗﺄﺛﯿﺮ دارد )83(. اﺧـﯿﺮاً، ﺑﺮرﺳـﯽ ﻫـﺎی اﻧﺠـﺎم ﯾﺎﻓﺘـﻪ در زﻧـﺎن 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﯿﻨﻪ ﻧﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ اﺛﺮات اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﺑﺮ ﺗﺮﺷـﺢ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )03(. از ﺳ ــﻮی دﯾﮕـﺮ ، ﺑـﺎﯾﺪ داﻧﺴـﺖ ﮐـﻪ 
ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ PTA ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏﺸـــﺎی  
ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه، ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾ ــﻦ واﺳـﻄﻪ اﺛـﺮ ﺑﺴـﯿﺎری 
ﻣﻮاد ﺑﺮ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷــﻨﺪ )02(. ﻣﺴـﺪود ﺷـﺪن اﯾـﻦ 
ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎ ﺳﺒﺐ دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﻏﺸﺎء و ورود ﮐﻠﺴﯿﻢ از ﻃﺮﯾـﻖ 
ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﮐﻠﺴـﯿﻤﯽ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ وﻟﺘـﺎژ ﺑـﻪ درون ﺳـﻠﻮل ﺑﺘـﺎ  
ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑ ــﻪ ﻧﻮﺑـﻪ ﺧـﻮد ﺑـﺎﻋﺚ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  
ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺣﺎل آن ﮐﻪ، ﺑﺎز ﮐﺮدن ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﻓـﻮق اﻟﺬﮐـﺮ، 
دارای اﺛﺮی ﻣﻌﮑﻮس اﺳﺖ )91(. از ﻣﯿﺎن داروﻫﺎ و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت 
ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ، دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣ ــﻬﻢ ﺗﺮﯾـﻦ داروی ﺑـﺎزﮐﻨﻨﺪه )53( و 
وراﭘــﺎﻣﯿﻞ ﻣﺸــﻬﻮرﺗﺮﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿـــﺐ ﻣﺴـــﺪود ﮐﻨﻨـــﺪه )34(  
ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ PTA ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏﺸـــﺎی  
ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎی ﻻﻧﮕﺮﻫﺎﻧﺲ ﻣــﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. ﺑـﺎ اﯾـﻦ ﻫﻤـﻪ، ﺑـﺎﯾﺪ 
ﮔﻔــﺖ اﻃﻼﻋــﺎت در ﺧﺼ ــــﻮص ارﺗﺒـــﺎط دﻗﯿـــﻖ ﻣﯿـــﺎن  
ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی ﺟﻨﺴـﯽ ﻣﺮداﻧـﻪ و ﯾـﺎ زﻧﺎﻧـﻪ ﺑـﺎ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﻣﺤـــﺪود ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠــﺎم ﯾﺎﻓﺘـﻪ در ﺑـﺎره 
ارﺗﺒـﺎط ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی ﺟﻨﺴـﯽ ﻣﺮداﻧـﻪ و ﺗﺮﺷــــﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ ﺑـــﺮرﺳﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎی اﺛــﺮ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺑـﺮ ﭘﯿﺪاﯾـﺶ  
ﻫﯿﭙﺮ اﻧﺪروژﻧﯽ ﭘـــﺮداﺧﺘﻪ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻫـﺎی ﮐﻤـﺘﺮی در زﻣﯿﻨـﻪ 
اﺛﺮات ﻫﻮرﻣﻮن ﻫــــﺎی ﺟﻨﺴـﯽ ﻣﺮداﻧـﻪ ﺑـﺮ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ، 
اﻧﺠﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳــﺖ. از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ، داده ﻫـﺎی ﻧـﺎﻫﻤﮕﻮن در 
ﺑﺎره اﺛﺮات اﺳﺘﺮوژن ﻫﺎ و ﻧﯿﺰ ﺑﻪ وﯾﮋه ﭘﺮوژﺳﺘﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﺮ ﺗﺮﺷــﺢ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﮔﺰارش ﺷــــﺪه اﻧﺪ، ﭼﻨﺎن ﮐ ــﻪ ﻫـﻢ اﯾﻨـﮏ ﻧـﯿﺰ در 
ﺑـﺎره ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ اﺛـﺮ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی ﺟﻨﺴـﯽ زﻧﺎﻧـﻪ ﺑـﺮ ﺗﺮﺷ ــﺢ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎی ﺷﻔﺎف و واﺿﺢ وﺟ ــﻮد ﻧﺪارﻧـﺪ. ﺑـﺮ اﯾـﻦ 
ﭘﺎﯾﻪ، ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﺟﻨﺴــﯽ 
ﻣﺮداﻧـﻪ و زﻧﺎﻧـﻪ ﺑـﺮ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﭘﺮداﺧﺘـﻪ اﺳـﺖ. در اﯾـﻦ 
ﭘﮋوﻫﺶ اﺛــــﺮات ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری و ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﯾـﮏ 
ﻃﺮﻓـﻪ و دو ﻃﺮﻓ ــﻪ و ﺗﺠــــﻮﯾﺰ ﻫﻮرﻣــﻮن ﺗﺴﺘﻮﺳــﺘﺮون )در 
ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ( و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون و اﺳﺘـــﺮادﯾﻮل )در ﻣﻮش ﻫﺎی 
ﻣﺎده( ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴــــﻮﻟﯿﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ و 
ﻧﯿﺰ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗـــﻮأم ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﯾﺎ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿــــﻞ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ﺗـﺄﺛﯿﺮ 
اﯾـﻦ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫــــﺎ ﺑـﺮ ﮐﺎﻧـﺎل ﻫــﺎی ﭘﺘﺎﺳــﯿﻢ ﺣﺴــﺎس ﺑــﻪ  
PTA و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـــﺎً ﺗﺮﺷــــﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ، ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ واﻗـﻊ 
ﺷﺪه اﺳﺖ. 
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ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ:  
اﻟﻒ( ﺣﯿﻮاﻧﺎت: 
         ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾ ــﯽ ﻧـﮋاد وﯾﺴـﺘﺎر )ratsiW( ﺑـﺎ وزن  
03±002 ﮔـﺮم از اﻧﺴـﺘﯿﺘﻮﭘﺎﺳـﺘﻮر ﺧﺮﯾ ـــﺪاری ﺷــﺪﻧﺪ. اﯾــﻦ  
ﻣــﻮش ﻫــﺎ، در دﻣــﺎی 2±32 درﺟــــﻪ ﺳـــﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد و دوره  
ﻧﻮری- ﺗﺎرﯾﮑﯽ 21 ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﯾﯽ و 21 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﺑﺎ 
در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘــﻦ ﺷــﺮوع دوره ﻧــﻮری از ﺳــﺎﻋﺖ 8 ﺻﺒــﺢ 
ﻧﮕﺎﻫﺪاری ﺷﺪه، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻻزم ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر 
ﺟﺴﺘﺠﻮی ﻋﻼﺋﻢ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ، اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓـﺖ. از ﺳـﻮﯾﯽ، 
21 ﺗﺎ 41 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﯾـﺎ ﺧﻮﻧﮕـﯿﺮی و 
ﻣﺮگ، ﻏﺬا از دﺳﺘﺮس ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ب( ﻣﻮاد: 
ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون اﻧﺎﻧﺘــﺎت )etahtnane.T(، اﺳــﺘﺮادﯾﻮل 
واﻟــﺮات )etarelav.E(، ﭘـــﺮوژﺳـــﺘﺮون، دﯾﺎزوﮐﺴـــﺎﯾﺪ و 
وراﻣﺎﭘﯿــﻞ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﭘـﻮدر ﺧـﺎﻟﺺ )ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
داروﻫﺎی ﺑﺎزﮐﻨﻨــــﺪه و ﻣﺴﺪود ﮐﻨﻨـﺪه ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ 
ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ PTA ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏﺸـــﺎی ﺳــﻠﻮل ﻫــﺎی ﺑﺘــﺎی 
ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه( از ﺷﺮﮐﺖ داروﯾﯽ ﺷﯿﻤﯿــــــﺎﯾﯽ اﺑﻮرﯾﺤـﺎن ﺗﻬﯿـﻪ 
ﺷــﺪ. ﺟــﻬﺖ اﻧــﺪازه ﮔــﯿﺮی اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ، ﮐﯿ ــــﺖ ﻣﺮﺳـــﻮم 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺳﻨﺠﺶ AIR و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﮔﻠﻮﮐﺰ 
ﺧﻮن، ﮐﯿﺖ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﮔﻠــﻮﮐﺰ اﮐﺴﯿﺪاز ﻣ ــﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
 
ج( ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﺟﺮاﯾﯽ و ﮔﺮوه ﺑﻨﺪی ﻫﺎ: 
           ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه اﺻﻠﯽ ﻧﺮ و ﻣﺎده ﺗﻘﺴ ــﯿﻢ 
ﺷﺪه، ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿــــﺮی ﻧﻮع ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻫﻮرﻣ ــﻮن 
و ﯾـــﺎ دارو و ﻧﯿﺰ ﺟﺮاﺣﯽ ﺑﻪ زﯾﺮ ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﺘﻌﺪدی ﺗﻘﺴــﯿﻢ 
ﮔﺮدﯾﺪ )ﺟﺪاول ﺷﻤﺎره ﻫ ــﺎی 1 و 2(. ﺣﯿﻮاﻧـﺎت در ﻫـﺮ زﯾـﺮ 
ﮔــــﺮوه، 4 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺟـﺮاﺣﯽ ﯾﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﻫﻮرﻣ ــﻮن و ﯾـﺎ 
دارو، ﻣـــﻮرد ﺧﻮﻧﮕﯿﺮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﭘــﺲ از ﺧﻮﻧﮕـﯿﺮی و 
ﺗﻬﯿﻪ ﺳـــﺮم ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ و ﻧﯿﺰ ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳـــﺮم 
 
اﻧـﺪازه ﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ و در ﻧﻬــــﺎﯾﺖ ﻧﺴـﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺳـﺮم ﺑ ــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑ ــﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﻣﺤﺎﺳﺒــــﻪ 
ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺗﺰرﯾـﻖ ﻫـــﻮرﻣﻮن ﺗﺴﺘﻮﺳﺘـــــﺮون، اﺳـــﺘﺮادﯾﻮل و 
ﭘـــﺮوژﺳﺘﺮون از ﺳـــﻮﻣﯿــﻦ روز ﭘــﺲ از ﺟــــﺮاﺣﯽ آﻏـﺎز 
ﺷـﺪ و اداﻣــــﻪ ﯾـﺎﻓﺖ. دﯾــﺎزوﮐﺴــــﺎﯾﺪ ﺑـــــﺎ ﻏﻠﻈـﺖ آﺑـﯽ 
1 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم / 1 ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ در ﻣﺤﻠـــﻮل ﺳــ ـــﻮد 1/0 ﻣــﻮﻻر 
و وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﻧـﯿﺰ ﺑـــــﺎ ﻏﻠﻈـﺖ ﻣﺸﺎﺑـــﻪ ﺗﻬﯿـﻪ ﺷــﺪه و ﻣ ــﻮرد 
اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ )32،04(. 
 
د( ﺟﺮاﺣﯽ: 
          ﮔﻨﺎدﮐﺘﻮﻣﯽ ﺑﺮ اﺳـﺎس روش ﻫـﺎی ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ 
htroFnyaW اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ )44(. ﻓﺸـﺮده آﻧﮑــﻪ، ﺑــﻪ ﻣﻨﻈــﻮر 
ﺟﺮاﺣﯽ، اﺑﺘــــﺪا ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮﯾﺪﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ 
)gk/gm 021-001( و ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮﯾـــﺪﮔﺰﯾﻠـــﻦ )gk/gm 42( 
ﺑﯿﻬﻮش ﻣﯽ ﺷﺪﻧﺪ. آن ﮔﺎه، در ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری، ﯾﮏ ﺑ ــﺮش 
ﭘــﻮﺳﺘﯽ ﭘﺸـﺘﯽ در ﺣـﺪ 1 ﺗـﺎ 2 ﺳـﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ در ﺣ ـــﺪود دﻧــﺪه 
ﺳﯿــــﺰدﻫﻢ اﯾﺠـﺎد ﺷﺪه، ﻣﺘﻌﺎﻗﺒــﺎً ﭘﺲ از ﺑﺮش ﻋﻀﻼﻧــﯽ در 
اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿـﻪ، ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداﺷﺘــﻪ ﺷـــﺪ و در ﭘﯽ آن ﺑــﺮش ﻫ ــﺎ 
ﺗﺮﻣﯿـــﻢ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. در ﺑﯿﻀﻪ ﺑــﺮداری، ﭘﺲ از اﯾﺠ ـــﺎد ﺑـﺮش 
ﮐﻮﭼﮏ در ﻣﯿﺎﻧــــﻪ دﯾـﻮاره اﺳـﮑﺮوﺗﻮم و ﺳـﭙﺲ در ﻧـﻮک 
ﮐﯿﺴﻪ ﻋﻀــــﻼﻧﯽ ﭘﻮﺷﺎﻧﻨ ـــﺪه، ﺑﯿﻀـﻪ ﺑﺮداﺷـﺘﻪ ﺷــﺪ، ﻣﺘﻌﺎﻗﺒـﺎً 
ﺑﺮش ﻫﺎ ﻣﻮرد ﺗﺮﻣﯿــﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
 
ﻫـ( ﺗﻬﯿﻪ ﺳﺮم: 
          ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﺧ ــﻮن از ﻃﺮﯾــــﻖ ﺗﮑﻨﯿـﮏ ﺧﻮﻧﮕـﯿﺮی از 
ﻗﻠﺐ )euqinhcet erutcnup caidraC( )14(، ﺗﻬﯿ ــﻪ ﺷـﺪه و 
ﺳﭙﺲ 51 دﻗﯿﻘــــﻪ در دﻣﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻧﮕﺎﻫﺪاری ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻪ 
ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﯿـﻪ ﺳــﺮم، ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎی ﺧــــﻮﻧﯽ در دور 0052 در 
دﻗﯿﻘــﻪ ﺳــﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷـــﺪه و ﭘ ــــﺲ از ﺗﻔﮑﯿـــﮏ ﺳــــﺮم،  
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﺳﺮم ﻣﻮرد ﻧﯿـﺎز ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ، در 
دﻣﺎی 02-درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﻧﮕﺎﻫﺪاری ﺷﺪﻧﺪ )62(. 
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1: ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ 
 
             ﺷﺎﺧﺺ 
 ﮔﺮوه 
Pﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦP اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )Im/uu( Pﮔﻠﻮﮐﺰ )Id/gm( 
 96/0 ± 62/11  78/0 ± 41/51  66/4± 34/861 ﺷﺎﻫﺪ 
50/0< 93/0± 9/8 50/0< 26/0 ±26/71 2/0< 65/7 ±97/651 xcro-inU 
50/0< 21/2± 7/51 100/0< 81/0 ±85/8 100/0< 42/5 ±63/821 xcro-iB 
50/0< 86/0± 48/8 10/0< 98/0 ±53/71 50/0< 83/61 ±5/251 T-xcro-iB 
50/0< 43/1± 48/8 10/0< 80/2 ±45/12 50/0< 79/6 ±35/781 T 
10/0< 30/1± 43/41 10/0< 27/0 ±68/01 10/0< 22/6 ±91/251 D 
50/0< 33/0± 22/9 100/0< 44/0 ±39/02 50/0< 85/5 ±20/391 V 
10/0< 91/3± 26/41 100/0< 62/1 ±95/9 50/0< 38/9 ±42/531 D+T 
50/0< 48/1± 52/9 100/0< 62/0 ±21/12 50/0< 59/8 ±5/591 V+T 
 
       ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ )xcro-inU(، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ  )xcro-iB(، ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷ ــﺪه 
دو ﻃﺮﻓﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳ ـﺘﺮون )yad/gk/gm 05( )T+xcro-iB( و ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه ﻧـﺮ درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون 
)yad/gk/gm 01( )T(، درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( )D( ، درﯾ ــﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه وراﭘـﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( )V(، درﯾـﺎﻓﺖ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 01( + دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( )D+T( و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 01(+وراﭘـﺎﻣﯿﻞ 
)yad/gk/gm 001( )V+T(. داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ± MES ﺣﺎﺻﻞ از 01 ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻘ ـﺎدﯾﺮ P )ﺣـﺎﺻﻞ از آﻧـﺎﻟﯿﺰ 
وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ و ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ. 
 
 
 
و( ﺳﻨﺠﺶ ﻫﺎی ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ: 
      ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳــﺮم ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ﺗﻬﯿﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫ ــﺎی ﺳـﺮم از 
ﻃﺮﯾـﻖ روش ﮔﻠﻮﮐﺰ اﮐﺴﯿــﺪاز اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ، از ﻃﺮﻓﯽ، 
ﻏﻠﻈـﺖ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺳــﺮم ﻧـﯿﺰ ﺑ ـــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از روش ﺳــﻨﺠﺶ 
رادﯾـﻮاﮐﺘﯿﻮ )AIR( ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ز( ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎری: 
          داده ﻫـﺎ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﻧـﺮم اﻓ ـــﺰاری SSPS و 
روش آﻣـﺎری آﻧـﺎﻟﯿﺰ وارﯾـــﺎﻧﺲ ﯾــﮏ ﻃﺮﻓــﻪ )AVONA( 
ﻣﻮردﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿــﻞ واﻗـــــﻊ ﺷـﺪﻧﺪ. در آﻧـﺎﻟﯿﺰ وارﯾـﺎﻧﺲ،  
ﻣﻌﻨﯽ داری اﺧﺘﻼف ﻣﯿﺎن ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻓﯿﺸـﺮ  
)DSL srehsiF( ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ : 
اﻟﻒ( ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻧﺮ: 
         ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره 1 ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ و اﻧﺴﻮﻟﯿــﻦ 
ﺧﻮن و ﻧﯿـﺰ ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـــﺎﺧﺺ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫـﺮ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻣﻞ 01 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
 
ب( اﺛـﺮات ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری و ﺟ ـــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺗﺴﺘﻮﺳــﺘﺮون ﺑــﺮ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ:  
            ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ آﻧﻨﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻣـﻮش ﻫـﺎی 
ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷـﺪه ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ دﭼﺎر ﮐـﺎﻫﺶ ﻏـﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ دار 
)2/0<P( و در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓ ـــﻪ 
دﭼـﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار )100/0<P( ﺷــﺪه اﺳـﺖ. از ﺳـﻮﯾﯽ 
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ﻣﻘﺪار اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه ﯾﮏ ﻃﺮﻓــﻪ 
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ اﻓﺰاﯾــﺶ ﯾﺎﻓﺘــﻪ )50/0<P( اﻣــﺎ در  
ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ، دﭼـﺎر ﮐ ــﺎﻫﺶ 
ﮔﺮدﯾـﺪ )100/0<P(.در ﻣﺠﻤـﻮع، ﺷـﺎﺧﺺ ﺣﺴﺎﺳ ـــﯿﺖ ﺑــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه ﯾﮏ ﻃﺮﻓـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑــﻪ ﮔــﺮوه ﺷــﺎﻫﺪ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨــﯽ دار )50/0<P( ﯾ ـــﺎﻓﺖ. 
ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺗﺴﺘ ـــﻮﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 05( در ﻣـﻮش ﻫـﺎی 
ﺑﯿﻀـﻪ ﺑ ـــﺮداری ﺷــﺪه دو ﻃﺮﻓــﻪ ﺑــﺎﻋﺚ ﮐــﺎﻫﺶ ﮔﻠﻮﮐــﺰ 
)50/0<P( و اﻓﺰاﯾﺶ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )10/0<P( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧـﺎت 
ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﮔﺮوه ﺑﯿﻀـﻪ ﺑﺮداری ﺷ ــﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ 
)50/0<P(. از ﻃﺮﻓﯽ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون در ﻣـﻮش ﻫـﺎی 
ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ ﺳ ـــﺒﺐ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـــﯽ دار 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺑﯿﻀﻪ ﺑ ــﺮداری ﺷـﺪه دو 
ﻃﺮﻓﻪ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﮔـﺮوه ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری ﺷــﺪه دو ﻃﺮﻓــﻪ ﺷــﺪ )50/0<P(. در 
ﻣﺠﻤﻮع ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻣﺘﻌـﺎﻗﺐ ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری دو ﻃﺮﻓﻪ 
ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺷـﺪه و ﺟ ـــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ 
ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون در ﻣـﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷــﺪه دو ﻃــﺮﻓﻪ و 
ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘــﺮون در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه، ﺳـﺒﺐ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ج( اﺛــﺮات ﺗﺴﺘﻮﺳــﺘﺮون ﺑــﺮ ﺣﺴﺎﺳــﯿﺖ ﺑــﻪ اﻧﺴــــﻮﻟﯿﻦ در 
ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه: 
         ﺗﺠﻮﯾﺰ روزاﻧﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون )gk/gm01( در ﻣﻮش ﻫﺎی 
ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه ﻧﺮ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﻠﻮﮐـﺰ )50/0<P( 
و اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ )10/0<P( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫـﺪ ﺷﺪه اﻣـﺎ ﺳـﺒﺐ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ )50/0<P(. 
 
د( اﺛﺮات دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ: 
          ﺗﺠﻮﯾــﺰ وراﭘــــــﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( ﻣﻮﺟـــﺐ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﻠﻮﮐـــﺰ ﺳــﺮم ﺧﻮن در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه 
 ﻧﺮ ﺷــــــﺪه )50/0<P(، اﻣــــﺎ ﺗﺠﻮﯾ ــــــﺰ دﯾﺎزوﮐﺴـــــﺎﯾﺪ  
)yad/gk/gm 03( ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﮔﺮدﯾــﺪ 
)10/0<P(. از ﻃﺮﻓﯽ، ﺗﺠﻮﯾـﺰ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( 
در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸــــﺪه ﻧـﺮ ﺳـﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣـﯿﺰان 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳـﺮم ﺷﺪه ) ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 10/0<P و 100/0<P(، اﻣـﺎ 
ﺗﺠﻮﯾـﺰ دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـــــﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯿﺰان اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ 
ﮔﺮدﯾﺪ )10/0<P(. ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫـﺎی ﻧــﺮ 
ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه ﺗﯿﻤـﺎر ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون و ﯾـﺎ وراﭘ ـــﺎﻣﯿﻞ 
دﭼـــﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺷ ــﺪ )50/0<P(، اﻣـﺎ در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺗﯿﻤـﺎر 
ﺷــــﺪه ﺑﺎ دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ، اﻓــﺰاﯾﺶ ﯾـﺎﻓﺖ )10/0<P(. ﺗﺠﻮﯾـﺰ 
ﺗـــﻮأم دﯾﺎزوﮐﺴ ـــــﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( و ﺗﺴﺘﻮﺳــــﺘﺮون 
)yad/gk/gm 01( ﻣﻨﺠــﺮ ﺑــﻪ ﮐــﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈــــﺖ ﮔﻠﻮﮐـــﺰ 
)50/0<P( و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳﺮم )100/0<P( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑ ــﺎ ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫــــﺪ و ﮔـﺮوه ﺗﯿﻤـﺎر ﺷـﺪه ﺑــﺎ دﯾﺎزوﮐﺴــﺎﯾﺪ )10/0<P( 
ﮔﺮدﯾـــﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣـــﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳــﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔــﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺷــــﺪ )10/0<P(، در 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻣﯿـــــﺰان اﻧﺴـــــﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑــــﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﻣﯿــﺎن ﮔــﺮوه ﻫ ــــﺎی درﯾـــﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨــــﺪه دﯾﺎزوﮐﺴـــﺎﯾﺪ و 
دﯾﺎزوﮐﺴــﺎﯾﺪ + ﺗﺴﺘــﻮﺳﺘﺮون ﺗﻔــــﺎوت ﻣﻌﻨ ـــﯽ داری را از 
ﺧـــﻮد ﻧﺸـﺎن ﻧــﺪاد. در ﻣــــــﻮش ﻫـﺎی ﻧـﺮ ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه وراﭘﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( + ﺗﺴﺘﻮﺳ ــﺘﺮون  
)yad/gk/gm 01(، ﻣﯿــﺰان اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴـــــﺎﺳﯿﺖ ﺑـــــﻪ 
اﻧﺴـــﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻘـــﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ، ﮐـﺎﻫﺶ ﯾـﺎﻓﺖ ) ﺑـﻪ 
ﺗﺮﺗﯿﺐ 100/0<P و 50/0<P(، ﺣـﺎل آن ﮐــﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﮔﺮوه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه وراﭘﺎﻣﯿﻞ، ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻧﮕﺮدﯾﺪ. 
 
ﻫـ( ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﺎده: 
         ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2 ﻧﻤﺎﯾﺸﮕﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ و اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ و 
ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠــــﻮﮐﺰ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣــــﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻫﺮ ﮔـــﺮوه ﺷﺎﻣﻞ 01 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
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ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﯽ ﮔﻨﺎدﮐﺘﻮﻣﯽ و ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﺟﻨﺴﯽ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
01 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2: ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده 
 
             ﺷﺎﺧﺺ 
 ﮔﺮوه 
ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ P اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )Im/uu( Pﮔﻠﻮﮐﺰ )Id/gm( 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
P
 64/0 ± 63/9  86/0 ± 49/61  27/4± 87/751 ﺷﺎﻫﺪ 
50/0< 21/1± 33/11 10/0< 78/0 ±14/21 10/0< 97/21 ±16/931 xvo-inU 
10/0< 14/1± 67/41 100/0< 09/0 ±26/9 10/0< 66/5 ±23/731 xvo-iB 
50/0< ** 10/1± 5/8 10/0<** 33/2 ±75/02 10/0** 77/5 ±86/661 E-xvo-iB 
50/0< ** 72/2± 83/02 SN** 39/0 ±73/7 SN**96/4 ±93/241 P-xvo-iB 
50/0< 72/0± 53/5 100/0< 69/0 ±83/23 50/0< 30/7 ±9/371 E 
10/0< 74/3± 63/81 100/0< 76/0 ±56/7 SN27/5 ±62/251 P 
10/0< 98/0± 59/51 100/0< 28/0 ±6/01 SN 31/3 ±23/761 D 
SN24/0± 25/8 50/0< 30/1 ±59/02 10/0< 76/4 ±72/781 V 
100/0< 23/1± 60/81 100/0< 76/0 ±36/9 SN 17/3 ±67/171 D+P 
100/0< 23/2± 61/81 100/0< 70/1 ±76/9 SN 58/8 ±14/661 V+P 
 
           ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه ﯾ ــﮏ ﻃﺮﻓـﻪ )xvo-inU(، ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه 
اﺳﺘﺮادﯾﻮل )yad/gk/gµ 002( )E+xvo-iB( و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 02( )P+xvo-iB(، ﻣﻮش ﻫﺎی ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه اﺳﺘﺮادﯾﻮل )yad/gk/gµ 002( )E(، درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘ ــﺮوژﺳـﺘﺮون )yad/gk/gm 02( )P(، درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ 
 )yad/gk/gm 03( )D(، درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه وراﭘﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( )V(، درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 02(+دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ 
)yad/gk/gm 03( )D+P( و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 02(+وراﭘﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( )V+P(. داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ± MES ﺣﺎﺻﻞ از 01 ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ P )ﺣﺎﺻﻞ از آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ( ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﯾـﺎ 
xov-iB ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ و ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ. ﻋﻼﻣﺖ )**( ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه xov-iB ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و SN ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻧﺒ ــﻮد اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﯽ داری 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺖ. 
 
 
و( اﺛـﺮات ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری و ﺟـﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون ﯾ ــﺎ 
اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ: 
        ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺗﺨﻤﺪان ﺑـﺮداری ﺷـــﺪه 
ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ و دو ﻃﺮﻓـﻪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ دﭼـﺎر ﮐـﺎﻫﺶ 
ﮔﺮدﯾــــﺪ )10/0<P( و ﮐــــﺎﻫﺶ اﻧﺴــــــﻮﻟﯿﻦ ﻣﺘﻌـــــﺎﻗﺐ  
ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﯾﮏ ﻃﺮﻓـﻪ )10/0<P( و ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری 
دو ﻃﺮﻓــﻪ )100/0<P( ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﺷــﺪ. از ﺳــﻮﯾﯽ اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﯽ ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﯾﮏ ﻃﺮﻓـــــﻪ 
 
 
)50/0<P( و ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری دو ﻃﺮﻓﻪ )10/0<P( ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫــــﺪ ﭘﺪﯾﺪ آﻣﺪ. در اﯾﻦ راﺳﺘـــﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴــــﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ 
ﺑﯿـﺶ از ﻣــــﻮش ﻫﺎی ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷـــﺪه ﯾ ــﮏ ﻃﺮﻓـﻪ 
ﺑـﻮد. )50/0<P( ﺟـﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ اﺳ ــﺘﺮادﯾﻮل )yad/gk/gµ 002( 
در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
و ﮔﻠﻮﮐﺰ را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷ ــﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ 
اﻓﺰاﯾـﺶ داد )10/0<P( اﻣـﺎ ﻣﻮﺟـﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑــﻪ 
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اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾ ـــﺪ )50/0<P( و ﺟــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﭘــﺮوژﺳــﺘﺮون 
)yad/gk/gm 02( ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨ ــﯽ دار ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻮش ﻫﺎی ﺗﺨﻤــﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو 
ﻃﺮﻓـﻪ، ﮔﺮدﯾـﺪ )50/0<P(. ﺑﺪﯾ ـــﻦ ﺗﺮﺗﯿــﺐ و در ﻣﺠﻤــﻮع، 
ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری و ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﭘ ــﺮوژﺳـﺘﺮون در ﻣـﻮش ﻫـﺎی 
ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﺷـــﺪه، اﻣـــﺎ ﺟـــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ اﺳـــﺘﺮادﯾﻮل در ﻣـــﻮش ﻫ ــــﺎی  
ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه، ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﮔﺮدﯾﺪ. 
 
ز( اﺛﺮات اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﭘﺮوژﺳــﺘﺮون ﻫﻤـﺮا  ﺑـﺎ دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﯾـﺎ 
وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ: 
        ﺗﺠﻮﯾﺰ اﺳﺘﺮادﯾﻮل )yad/gk/gµ 002( در ﻣﻮش ﻫ ــﺎی 
ﻣﺎده ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺪه ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐﺰ )50/0<P( 
و اﻧﺴــــﻮﻟﯿﻦ )100/0<P(، اﻣﺎ ﻣﻮﺟــﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ 
ﺑــــﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )50/0<P( ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮدﯾ ــﺪ و 
ﺗﺠﻮﯾـــﺰ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 02( ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻏﯿﺮ 
ﻣﻌﻨـﯽ دار ﮔﻠﻮﮐـﺰ و ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ـــﯽ دار ﻣــﯿﺰان اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ 
)100/0<P( و اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽ دار ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴ ـــﻮﻟﯿﻦ 
)10/0<P( ﮔﺮدﯾـﺪ. از ﺳ ـــﻮی دﯾﮕــﺮ، ﺗﺠﻮﯾــﺰ وراﭘــﺎﻣﯿﻞ 
)yad/gk/gm 001( در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﻣـﺎده ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه، 
ﺳــﺒﺐ اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣــﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐــﺰ )10/0<P( و اﻧﺴ ــــﻮﻟﯿﻦ 
)50/0<P( ﮔﺮدﯾـﺪه، اﻣـﺎ ﺑـﺮ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺗ ــﺄﺛﯿﺮ 
ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺪاﺷـﺖ. در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﻣـﺎده ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه 
درﯾــــﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨــــــﺪه وراﭘـــــﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( + 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )yad/gk/gm 02(، ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮔ ــﺰ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺪاﺷﺘﻪ، اﻣﺎ در ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ ﺑـﺎ 
ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه وراﭘ ـﺎﻣﯿﻞ، ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﭘﯿـﺪا 
ﮐﺮد )50/0<P(. در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ 
ﮐﻨﻨﺪه وراﭘﺎﻣﯿﻞ، ﻣــﯿﺰان اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﻣـﻮش ﻫـﺎی درﯾـﺎﻓﺖ 
ﮐﻨﻨــﺪه وراﭘــﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( + ﭘ ــــﺮوژﺳـــﺘﺮون 
)yad/gk/gm 02( دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ )100/0<P( و ﺣﺴﺎﺳ ــﯿﺖ 
ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ، دﭼـﺎر اﻓﺰاﯾـﺶ ﮔﺮدﯾـﺪ )100/0<P(. ﺗﺠﻮﯾ ــﺰ 
دﯾﺎزوﮐﺴــــﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( و ﯾــــﺎ دﯾﺎزوﮐﺴــــﺎﯾﺪ 
)yad/gk/gm 03( + ﭘــﺮوژﺳـــﺘﺮون )yad/gk/gm 02( در 
ﻣـــﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده ﺟـــﺮاﺣﯽ ﻧﺸـــﺪه، ﺑ ــﺮ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ 
ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧـــﺪاﺷﺘﻪ، اﻣﺎ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
)100/0<P( در ﻫﺮ ﯾﮏ از اﯾﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﮔﺮدﯾ ــﺪ. از ﻃﺮﻓـﯽ 
ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮔﺮوﻫﻬﺎی درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ 
)yad/gk/gm 03( و دﯾﺎزوﮐﺴـــــﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( + 
ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون )yad/gk/gm 02( در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕـــﺮ، 
ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺸــﺎن ﻧـﺪاد. ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در 
ﮔﺮوه ﻫﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( 
و دﯾﺎزوﮐﺴــــﺎﯾﺪ )yad/gk/gm 03( + ﭘــــﺮوژﺳـــــﺘﺮون 
)yad/gk/gm 02( دﭼـﺎر اﻓﺰاﯾـﺶ ﮔﺮدﯾـــﺪ ) ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﯿــﺐ 
10/0<P و 100/0<P(. ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﯾـﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ در ﻫـﺮ دو ﺣـﺎﻟﺖ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ را در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﻣـﺎده اﻓﺰاﯾـﺶ داد. از ﺳــﻮﯾﯽ، 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون + دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون + 
وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻋﺪم وﺟﻮد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داری ﻣﯿ ــﺎن 
اﯾﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﺑﻮد. 
 
ﺑﺤﺚ: 
اﻟﻒ( اﺛﺮات ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری و ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ: 
           ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﮐﺎﻫﻨﺪه ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮده، اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘ ــﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﭘﯿﺸـﯿﻦ و اﺧـﯿﺮ ﻧـﯿﺰ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳــﺖ )4،71،14(. ﻫـﺮ ﭼﻨـﺪ ﺑـﺮ ﺧـﻼف ﯾﺎﻓﺘـﻪ 
ﻓـﻮق، neslieN ﻧﺸـــﺎن داده اﺳــﺖ ﮐــﻪ در ﮐﺸــﺖ ﺑــﺎﻓﺖ 
ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه، ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون اﺛـﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺑـﺮ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑ ــﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎ ﺑـﺮ ﺟـﺎی ﻧﻤـﯽ ﮔـﺬارد )23(. در اﯾـﻦ 
ﭘﮋوﻫـﺶ، ﺑﯿﻀـﻪ ﺑــﺮداری دو ﻃﺮﻓــﻪ ﺑــﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾــﺶ، اﻣــﺎ  
ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ ﻣﻮﺟـﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑ ـــﻪ 
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ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﯽ ﮔﻨﺎدﮐﺘﻮﻣﯽ و ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی ﺟﻨﺴﯽ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
01 
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾـﺪ. از آﻧﺠـﺎ ﮐـﻪ ﺟـﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون اﺛـﺮ 
اﻓﺰاﯾﺸﯽ ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری دو ﻃﺮﻓﻪ را ﺟﺒﺮان ﻧﻤﻮد، ﺑﻨ ـﺎﺑﺮاﯾﻦ، ﺑـﻪ 
ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ آﯾـﺪ ﻋﻠـﺖ اﻓﺰاﯾــﺶ ﺣﺴﺎﺳــﯿﺖ ﺑــﻪ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ در  
ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ، ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻣﯿﺰان ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺑﯿﻀﻪ ﺑ ــﺮداری ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. از ﻧﻈـﺮ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ، اﺛﺮ ﮐﺎﻫﻨﺪﮔﯽ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑــﺮ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺎﺳﺎً واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐــﻪ 
اﯾﻦ اﻣﺮ، ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻻﯾﻞ زﯾﺮ ﭘﺪﯾﺪ آﯾﺪ: 
1- ﮐﺎﻫﺶ در ﻣﯿﺰان ﮐﻠﯿﺮاﻧﺲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )82(. 
2-  آﺳﯿﺐ ﻇﺮﻓﯿﺖ ﮐﺒﺪی در اﺳﺘﺨﺮاج اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )31(. 
3-  اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣـﯿﺰان ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ )63( از ﻃﺮﯾــﻖ اﺛــﺮ 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﻏﺪه ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه )01(. 
4- اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژﻧﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )14(. 
         ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ، ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ اﺳﺘﺮوژن ﻫﺎ ﺗﺒﺪﯾ ــﻞ 
ﮔﺮدد و ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس ﻣﯽ ﺗﻮان در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓـﺖ ﮐـﻪ ﺣﺪاﻗـﻞ 
ﺑﺨﺸﯽ از اﺛﺮات ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، ﺣﺎﺻﻞ از اﺛﺮات اﺳ ــﺘﺮوژن ﻫـﺎ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )81(. در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓـﻪ، 
ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، ﺑ ــﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﺑﯿـﺎن 
ژﻧﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )14( و ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ ﻣـﯽ ﮔـﺮدد. از ﺳـﻮﯾﯽ 
دﯾﮕﺮ، ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀ ــﻪ ﺑـﺮداری 
ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰوﻧﯽ ﻣـﯿﺰان ANRm اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ )22( 
و ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳﺮم ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺪﯾﻦ واﺳ ــﻄﻪ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﮐﻢ ﻣﯽ ﻧﻤـﺎﯾﺪ. در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺮداری 
ﺷﺪه ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ اﻧﺘﻈﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ 
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﺟـﺒﺮاﻧﯽ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺗـﮏ ﺑﯿﻀـﻪ ﺑـﺎﻗﯽ 
ﻣﺎﻧﺪه ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، ﺣﺴﺎﺳ ــﯿﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دﭼـﺎر ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ ﮔـﺮدد ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﻣـﺮ ﻧﯿـﺎزﻣﻨﺪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻗﯿﻖ ﺗﺮی اﺳــﺖ. ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون، ﻋـﻼوه ﺑـﺮ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﻫﻤﭽﻨﺎن ﮐﻪ در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ دﯾﺪه 
ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐ ــﺰ ﻧـﯿﺰ ﻣـﯽ ﮔـﺮدد. در 
واﻗﻊ، ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ورود ﮔﻠﻮﮐ ــﺰ ﺑـﻪ ﻋﻀﻠـﻪ اﺳـﮑﻠﺘﯽ را ﮐـﻢ  
ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ )2( و ﺳـﺎﺧﺘﺎر رﺷـﺘﻪ ﻫـﺎی ﻋﻀﻠـﻪ اﺳـﮑﻠﺘﯽ را ﺑ ــﻪ  
ﮔﻮﻧﻪ ای دﭼﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ ﺳﺎزد ﮐﻪ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﮐﻤـﺘﺮی ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ )42( و ﺑﺪﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ، اﯾـﻦ اﻣـﺮ در 
اﻓـﺰاﯾﺶ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮن ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﯽ ﮔﺬارد. ﺗﺠﻮﯾ ــﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون 
در ﻣﻮش ﻫﺎی ﺑﯿﻀﻪ ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃـــﺮﻓﻪ ﮔﺮﭼـﻪ ﺑﺎﻋــﺚ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯽ ﮔﺮدد، اﻣﺎ ﺑﻪ دﻟﯿـﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ )ﺣﺴﺎﺳ ــﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ( 
در اﯾﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺸﺪه، ﺑﻠﮑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻧـﯿﺰ 
ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. 
 
ب( اﺛﺮات ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑــﺮ ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ 
PTA در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ: 
        در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ، وراﭘــﺎﻣﯿﻞ ﺑــﺎ دوز yad/gk/gm 001  
 ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺴـﺪود ﮐﻨﻨـﺪه و دﯾﺎزوﮐﺴـــﺎﯾﺪ ﺑــﺎ دوز روزاﻧــﻪ 
gk/gm 03 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑـﺎز ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﻧـﺎل ﻫﺎی ﭘﺘـﺎﺳﯿﻢ ﺣﺴـﺎس 
ﺑﻪ PTA ﻣﻮﺟﻮد در ﻏﺸـﺎی ﺳﻠــﻮل ﻫـﺎی ﺑﺘــﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه، 
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔـﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ )9،93(. از ﺳـــ ـــﻮﯾﯽ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروی اﻓﺰاﯾﻨﺪه ﻣﯿـﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎزوﮐﺴ ـــﺎﯾﺪ ﺑـﻪ 
ﻋﻨﻮان ﮐﺎﻫﻨﺪه ﻣﯿـﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣـﻮرد ﻣﺼــﺮف واﻗـﻊ ﺷﺪﻧــﺪ. 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ دوزﻫ ــﺎی داروﯾـﯽ ﻓــﻮق اﻟﺬﮐـﺮ ﺑـﺮ 
ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺣﺴــﺎس ﺑـﻪ PTA ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏﺸـــــﺎی 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه و ﺗـﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﺆﺛﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
)9،53،93(. ﺗﺠﻮﯾــﺰ ﺗﻮأم ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑ ــﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﻣﻮﺟـﺐ 
ﮐﺎﻫﺶ و ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون ﺑﺎ دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﺳﺒﺐ اﻓــﺰاﯾﺶ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ ﮔﺮدﯾﺪ. اﻟﺒﺘﻪ، ﻣــﯿﺰان 
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴـﺎﺳﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎی درﯾﺎﻓﺖ 
ﮐﻨﻨﺪه وراﭘﺎﻣﯿﻞ و ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون + وراﭘﺎﻣﯿﻞ و ﻧﯿﺰ ﮔ ــﺮوه ﻫـﺎی 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دﯾـﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ و ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون + دﯾﺎزوﮐﺴــﺎﯾﺪ 
دارای اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺒﻮد و اﯾﻦ اﻣ ـــﺮ اﺣﺘﻤـﺎﻻ ًﺑﯿـﺎﻧﮕﺮ 
آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳ ــﺘﺮون ﺑــﺮ ﻣﺴـﺪود ﺷـﺪن ﯾـﺎ ﺑـﺎز ﺷــﺪن 
ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴــﺎس ﺑـﻪ PTA ﻣﻮﺟـﻮد در ﻏﺸــﺎی 
ﺳﻠــﻮل ﻫـﺎی ﺑﺘـﺎ و ﯾـﺎ ﺣ ــــﺪاﻗﻞ ﺑــﺮ اﺛــﺮات وراﭘــﺎﻣﯿﻞ ﯾــﺎ 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺮ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴــﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـــﻮﻟﯿﻦ، 
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ﺗﺄﺛﯿﺮی ﻧﺪارد. ﺑ ــﻪ ﻫــﺮ ﺗﻘﺪﯾـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﯿﺸـﺘﺮی ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر 
ﺗﻌﯿﯿـﻦ ارﺗﺒﺎط دﻗﯿـﻖ ﻣﯿـﺎن ﺗﺴﺘـﻮﺳﺘـﺮون و ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
ﺣﺴﺎس ﺑﻪ PTA در ﻏﺸﺎی ﺳﻠﻮل ﻫـﺎی ﺑﺘــﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه ﺑـﻪ 
وﯾﮋه در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﯽ - ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
 
ج( اﺛﺮات ﺗﺨﻤﺪان ﺑ ــﺮداری، اﺳـﺘﺮادﯾﻮل و ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑـﺮ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده: 
         ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫـﺎی اﯾـﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ، ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری 
ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ و دو ﻃﺮﻓﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳــﺮم و 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑ ــﻪ 
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه دو ﻃﺮﻓــﻪ 
اﻓــــﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﺷـﺪه ﯾـﮏ 
ﻃﺮﻓــﻪ از ﺧــﻮد ﻧﺸــﺎن داد. ﺑــﻪ ﻣﻨﻈ ــــﻮر ﺟـــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ دوز 
yad/gk/gm 02 ﻫﻮرﻣــــــﻮن ﭘــــــﺮوژﺳـــــــﺘﺮون و دوز 
yad/gk/gµ 002 ﻫــــﻮرﻣﻮن اﺳـــﺘﺮادﯾﻮل در ﻣــﻮش ﻫــﺎی 
ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ ﻣﻮرد ﻣﺼـﺮف ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧـﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ دوزﻫﺎ ﺑﺮ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ و 
ﺣﺴـﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﺎﻣﻼً ﻣﺆﺛ ــﺮ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﻨﺪ )41،51،52(. 
ﺟــــﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ اﺳﺘﺮادﯾﻮل در ﻣ ــﻮش ﻫـﺎی ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری  
دو ﻃﺮﻓـﻪ و ﺗﺠﻮﯾـﺰ اﺳﺘــــــﺮادﯾﻮل در ﻣـــﻮش ﻫــﺎی ﻣــﺎده 
ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸــــﺪه، ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ و 
اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﯿــــــﺰان اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾــﺪ. در ﺻﻮرﺗــﯽ ﮐ ــــﻪ 
ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ و ﺗﺠــــﻮﯾﺰ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون دارای اﺛــﺮات ﻣﻌﮑـﻮس 
ﺑﻮد. ﯾﺎﻓﺘــــﻪ ﻫﺎی ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣــﺎﺿﺮ، ﻣﺆﯾـﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﭘﯿﺸـﯿﻦ و 
اﺧﯿــــﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﭼﻪ در ﻣﺮدﻫ ــﺎﯾﯽ ﮐـﻪ اﺳـﺘﺮوژن درﯾـﺎﻓﺖ 
ﮐﺮده اﻧــــﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه ﺷـﺪه 
اﺳـﺖ )43(، ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ اﺛـــــﺮات ﺗﺤﺮﯾﮑـﯽ اﺳـﺘﺮادﯾﻮل ﺑ ـــﺮ 
ﺗﺮﺷـــــﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت ﮐﺸــﺖ ﺑــﺎﻓﺖ ﮔــﺰارش 
ﮔﺮدﯾﺪه )21( و ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﯿـــــﺎن ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ و ﻏﻠﻈـﺖ 
ﺳﺮﻣﯽ اﺳﺘــــﺮادﯾﻮل در ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎی اﺧﯿﺮ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳ ــﯿﺪه 
اﺳـﺖ )03(. از ﺳـﻮی دﯾﮕــــﺮ، ﻃـﯽ ﺳـــﺎل ﻫــﺎی ﮔﺬﺷــﺘﻪ 
اﻃﻼﻋـــــﺎت ﻫﻤﮕـﻮن در ﺑـﺎره اﺛـــﺮات ﭘــﺮوژﺳــﺘﺮون ﺑــﺮ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﻧـﺪ. ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل، 
ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﭘـــــﺮوژﺳـﺘﺮون در زﻧ ـــﺎن ﯾﺎﺋﺴــﻪ ﺑــﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾـﺪه )51( ﺣـﺎل آﻧﮑـﻪ در ﻣﯿ ــﺎن 
ﻣﺼـﺮف ﮐﻨﻨـﺪه ﻫـﺎی ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون ﺧﻮراﮐـﯽ، اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾــﺎ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨــﯽ داری در ﺣﺴــﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـــﻮﻟﯿﻦ ﻣﺸﺎﻫـــﺪه 
ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ )6(. ﻋـــــﻼوه ﺑـﺮ اﯾـﻦ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﭘ ـــﺮوژﺳــﺘﺮون 
ﺑـــﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴـــﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑـﯽ )7( 
و دﯾﮕﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ )11( ﮔﺮدﯾ ــﺪه اﺳـﺖ. اﺛـﺮات اﺳـﺘﺮادﯾﻮل و 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﺗﺮﺷـﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ، اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﺑـﻪ دﻻﯾـﻞ ﺗﺪاﺧـﻞ 
ﻋﻤﻞ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎی ﺳﯿﺘﻮزوﻟﯽ آﻧـﻬﺎ 
در ﺳﻠـــــﻮل ﻫـﺎی ﺑﺘ ـــﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌــﺪه ﻣــﯽ ﺑﺎﺷــﺪ. وﺟــﻮد  
ﮔـﯿﺮﻧﺪه ﻫ ـــﺎی اﺧﺘﺼــﺎﺻﯽ اﺳــﺘﺮوژن و ﭘــﺮوژﺳــﺘﺮون در  
ﺳﻠﻮل ﻫــ ـــﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌــﺪه )61،24( و اﺛـﺮات ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯿـﮏ 
اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘ ــﺎ )41( ﻣﺆﯾـﺪ ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ 
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫـــﺎی اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘ ــﺎی 
ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه اﺳﺖ. ﭘﺮوژﺳﺘﺮون از ﻃﺮﯾﻖ اﻗﺰاﯾﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎ 
ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺑ ــﺮ ﻫﻮﻣﻨﻮﺳـﺘﺎزی ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﻧـﯿﺰ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ )5( و 
ﺑﺨﺸﯽ از اﺛــ ـــﺮ اﺳـﺘﺮوژن و ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑـﺮ ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ 
اﻧﺴــــﻮﻟﯿﻦ ﺣﺎﺻﻞ از اﺛﺮ آﻧﻬﺎ ﺑــﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ ﮔﻠﻮﮐـﺰ اﺳـﺖ. 
ﮔﺮﭼـــﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺷﺪه اﻣ ــﺎ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺑـﺮ 
ﻣﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺮ ﺟﺎی ﻧﻤﯽ ﮔــﺬارد. ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﭘﯿﺸـﯿﻦ ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﻨﻔﺮد ﯾﺎ ﺗﻮأم اﺳ ــﺘﺮوژن و ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗﻒ ﮔﻠﻮﮐﻮ ﻧﺌﻮژﻧ ــﺰ در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﻣـﺎده 
ﺷﻮد )72(. 
            ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨـﯽ ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون در ﻣـﻮش ﻫـﺎی ﺗﺨﻤ ــﺪان 
ﺑﺮداری ﺷﺪه دو ﻃﺮﻓﻪ ﻧﯿﺰ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺟـﺬب ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺑـﻪ 
ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﻗﻬﻮه ای ﻣﯽ ﮔﺮدد )33(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ذﺧـﯿﺮه ﻫـﺎی 
ﮔﻠﯿﮑـﻮژن در ﻣــﻮش ﻫــﺎی درﯾــﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨــﺪه اﺳــﺘﺮوژن و 
ﭘﺮوژﺳﺘــــﺮون دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﺷﻮد )12(. ﻋﻼوه ﺑــﺮ اﯾـﻦ 
ﺗﺨﻤـﺪان ﺑـﺮداری ﻧﯿـــــﺰ ﺑـﺮ ﻫﻮﻣﻨﻮﺳـﺘﺎزی ﮔﻠﻮﮐ ـــﺰ ﻣﺆﺛــﺮ  
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )13(. 
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ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1: ﻣﺴـﺪود ﺷـﺪن ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ 
PTA ﻣﻮﺟﻮد در ﻏﺸﺎی ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﺑﺘﺎ ﺗﻮﺳﻂ وراﭘــﺎﻣﯿﻞ، ﻣﻮﺟـﺐ 
دﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً ﺑﺎز ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﻫ ــﺎی ﮐﻠﺴـﯿﻤﯽ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﻟﺘﺎژ )CCDV( و ورود ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧـﻮد 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮐﻠﺴﯿﻢ و آزاد ﺳﺎزی و اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ ﻣـﯽ ﺷـﻮد. 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻗﺎدر اﺳـﺖ اﺛـﺮ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ ﺑـﺮ آزاد ﺳـﺎزی اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ را 
اﺣﺘﻤـﺎﻻً از ﺳـﻪ ﻃﺮﯾـﻖ ﻣـﻬﺎر ﻧﻤـﺎﯾﺪ: 1( ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﻣـﻬﺎری ﺑـﺮ ﮔــﯿﺮﻧﺪه 
وراﭘﺎﻣﯿﻞ 2( ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺣﺴﺎس 
ﺑﻪ PTA و 3( ﻣﻬﺎر ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻟﺘﺎژ. ﻋﻼﻣ ــﺖ 
)-( ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺛﺮ ﻣﻬﺎری ﺑﻮده و ﻋﻼﻣﺖ × ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﺴ ــﺪود 
ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﺣﺴﺎس ﺑﻪ PTA ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
 
 
د( اﺛﺮات ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺣﺴﺎس ﺑـﻪ PTA 
در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣﺎده: 
         در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻣـــﺎده، اﺛﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑ ــﺮ 
ﮐﺎﻧﺎل ﻫـــﺎی ﭘﺘﺎﺳ ــﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ PTA از ﻃﺮﯾــــﻖ ﺗﺠﻮﯾـﺰ 
ﺗــﺆام ﭘــﺮوژﺳــﺘﺮون )yad/gk/gm 02( ﺑـــﺎ دﯾﺎزوﮐﺴ ـــﺎﯾﺪ 
)yad/gk/gm 03( ﯾـﺎ وراﭘـﺎﻣﯿﻞ )yad/gk/gm 001( ﻣ ـــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﻮام ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺎ دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ 
ﯾﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻣ ــﯿﺰان اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺳـﺮم و اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. از ﻃﺮﻓﯽ، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
ﻣـﺎ ﺑﯿـﻦ ﮔـﺮوه ﻫـﺎی ﻣـﺎده ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨ ـــﺪه 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون + وراﭘﺎﻣﯿﻞ و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون + دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ دارای 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺒﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ وراﭘ ــﺎﻣﯿﻞ 
ﺑﻪ ﺗﻨـﻬﺎﯾﯽ ﮐـﺎﻫﻨﺪه ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺑـﻮد، اﻣـﺎ ﺗﺠﻮﯾـﺰ 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون + وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ 
ﮔﺮدﯾﺪ، اﯾﻦ اﻣﺮ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن ﺑﻮد ﮐﻪ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑــﺎ ﻋﻤﻠﮑـﺮد 
وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﺑﺘ ــﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪه ﻣﻘﺎﺑﻠـﻪ ﻧﻤـﻮده اﺳـﺖ. ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﮔ ــﯿﺮﻧﺪه ﺧـﻮد در ﺳـﻄﺢ 
ﺳﻠﻮل ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎی ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
ﺣﺴﺎس ﺑﻪ PTA و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒ ــﺎً ﺑـﺎز ﺷـﺪن ﮐﺎﻧـﺎل ﻫـﺎی ﮐﻠﺴـﯿﻤﯽ 
ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ وﻟﺘـﺎژ ﺷـﺪه و در ﻧـﻬﺎﯾﺖ ﺳـﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﺮﺷـﺢ 
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﮔــﺮدد، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ 
ﻣﯽ ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وراﭘﺎﻣﯿﻞ اﺣﺘﻤــﺎﻻ ًﺑـﺎ 
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﮐﺎﻧ ــﺎل ﻫـﺎی ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ 
PTA و ﯾﺎ ﻣﻬﺎر ﮐﺎﻧﺎل ﻫـﺎی ﮐﻠﺴـﯿﻤﯽ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ وﻟﺘـﺎژ و ﯾـﺎ 
ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎی وراﭘﺎﻣﯿﻞ ﺑﺮ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ و 
در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺛ ــﺮ ﻣـﯽ ﮔـﺬارد )ﺗﺼﻮﯾـﺮ 
ﺷﻤﺎره 1(. 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴ ــﻮﻟﯿﻦ 
ﻣـﺎ ﺑﯿـﻦ ﮔـﺮوه ﻫـﺎی ﻣـﺎده ﺟﺮاﺣـﯽ ﻧﺸـﺪه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨ ـــﺪه 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ و دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ + ﭘـﺮوژﺳـﺘﺮون دارای اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨـﯽ داری ﻧﺒـﻮد. از آﻧﺠـﺎ ﮐـﻪ ﻃﺒــﻖ ﻧﺘــﺎﯾﺞ اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿــﻖ 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﻋﺎﻣﻞ اﻓﺰاﯾﻨﺪه ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑــﻮده وﻟـﯽ 
ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑ ــﺎ دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﺳـﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑـﻪ ﺣـﺎﻟﺖ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﻣﻨﻔـﺮد 
دﯾﺎزوﮐﺴﺎﯾﺪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ، اﯾﻦ اﻣﺮ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن اﺳـﺖ 
ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑـﺮد دﯾﺎزوﮐﺴـﺎﯾﺪ ﺑـﺮ ﺳـﻠﻮل 
ﺑﺘﺎی ﻟﻮزاﻟﻤﻌﺪه اﺛﺮ ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺪارد. 
 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮی: 
           در ﺟﻤﻊ ﺑﻨﺪی ﮐﻠﯽ، ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎی ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن 
ﻣـﯽ دﻫﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون دارای اﺛـﺮ ﮐﺎﻫﺸـﯽ ﺑـﺮ ﻣ ـــﯿﺰان 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻮش ﻫﺎی ﻧﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در 
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 ATP ﻪـﺑ سﺎـﺴﺣ ﻢﯿـﺳﺎﺘﭘ یﺎــ ﻫ لﺎﻧﺎﮐ ﺮﺑ ًﻻﺎﻤﺘﺣا ،ﺎﺘﺳار ﻦﯾا
 ،ﻦـﯿﻨﭽﻤﻫ .دراﺪـﻧ ﺮﯿﺛﺄـﺗ ،هﺪـﻌﻤﻟازﻮﻟ یﺎـﺘﺑ یﺎﺸﻏ رد دﻮﺟﻮﻣ
 و ﯽﺸﻫﺎﮐ ﺮﺛا یاراد لﻮﯾداﺮﺘﺳا ،ﻖﯿﻘﺤﺗ ﻦﯾا یﺎﻫ ﻪﺘﻓﺎﯾ ﻖﺑﺎﻄﻣ
 ﻪـــﺑ ﺖﯿـﺳﺎﺴﺣ ناﺰﯿـﻣ ﺮـﺑ ﯽـﺸﯾاﺰﻓا ﺮـﺛا یاراد نوﺮﺘـﺳژوﺮـﭘ
 ًﻻﺎـﻤﺘﺣا نوﺮﺘـﺳژوﺮـﭘ .ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ هدﺎﻣ یﺎﻫ شﻮﻣ رد ﻦﯿﻟﻮﺴﻧا
 ﻢــﯿﺳﺎﺘﭘ یﺎﻫ لﺎﻧﺎﮐ نﺪﺷ دوﺪـــﺴﻣ زا یﺮﯿﮔﻮﻠﺟ ﻖﯾﺮــﻃ زا
 ﺮــﺛا ﺎﯾ و هﺪﻌﻤﻟازﻮﻟ یﺎﺘﺑ یﺎﺸﻏ رد دﻮﺟﻮﻣ ATP ﻪﺑ سﺎﺴﺣ
 ﺶﻫﺎﮐ ﺐﺒﺳ ژﺎﺘﻟو ﻪﺑ سﺎﺴﺣ ﯽﻤﯿﺴﻠﮐ یﺎﻫ لﺎﻧﺎﮐ ﺮﺑ یرﺎﻬﻣ
 ﻦﯿﻟﻮــﺴﻧا ﻪــﺑ ﺖﯿــﺳﺎﺴﺣ ﺶــﯾاﺰﻓا و مﺮــﺳ ﻦﯿﻟﻮـﺴﻧا ناﺰﯿـﻣ
 .ددﺮﮔ ﯽﻣ 
 
  :ﯽﻧادرﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ
 حﺮﻃ ﻦﯾا مﺎﺠﻧا رد ﻪﮐ ﯽﻧاﺰﯾﺰﻋ ﻪــــﯿﻠﮐ زا ﻪﻠـــــﯿﺳﻮﻨﯾﺪﺑ
 .ددﺮﮔ ﯽﻣ ﯽﻧادرﺪــــﻗ ﺪﻧدﻮﻤﻧ یرﺎــــﯾ ار ﺎﻣ
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